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Abstract
This cross-sectional study focused on the re-
lationship between periodontal disease and 
metabolic syndrome. Data were analyzed from 
1,315 Japanese-Brazilians ranging from 30 to 
92 years of age, submitted to physical, labora-
tory, and dental exams. Means and percentages 
were used in the data description and logistic 
regression pattern in the analysis of associa-
tions among variables. 484 (36.8%) of the 1,315 
were edentulous, 215 (16.4%) enjoyed periodon-
tal health, 513 (39%) had gingivitis, 85 (6.5%), 
showed initial or moderate periodontitis, and 
18 (1.4%) suffered from chronic periodontits. 
Prevalence of metabolic syndrome was 54.3%, 
higher among individuals with periodontitis 
than in the healthy (51.5% vs. 48.8%), but this 
association was not statistically significant. In-
dividuals with metabolic syndrome showed a 
worse metabolic and anthropometric profile.
Metabolic Syndrome X; Diabetes Mellitus; Dys-
lipidemias; Periodontal Diseases; Obesity
Introdução
A síndrome metabólica é o nome proposto pe-
la Organização Mundial da Saúde (OMS) 1 e 
pelo National Cholesterol Education Program 
(NCEP) 2 para designar um conjunto de alte-
rações metabólicas (dislipidemia, hipertensão 
arterial, intolerância à glicose, obesidade cen-
tral e resistência à insulina) que comumente se 
manifestam juntas e são fatores de risco para 
a doença coronariana 3,4,5. Cada componente 
da síndrome metabólica, por si só, aumenta o 
risco de doença cardiovascular, porém, quando 
combinado, ele se torna muito mais intenso 6. 
A resistência à insulina pode ser um fator etio-
patogênico comum aos elementos da síndrome 
metabólica, embora essas conexões não este-
jam completamente entendidas 1,5.
Órgãos internacionais tais como a OMS e o 
NCEP sugeriram distintas classificações para a 
síndrome metabólica, todas elas baseadas em 
combinações de seus componentes. Segundo os 
pesquisadores que integram o NCEP, um indiví-
duo deve ser considerado como com síndrome 
metabólica quando tiver três ou mais alterações 
metabólicas associadas (obesidade abdominal, 
hipertrigliciridemia, HDL-colesterol reduzido, 
hipertensão arterial e glicemia de jejum altera-
da) 2. Grundy et al. 3 afirmam que esse critério é 
útil para identificar pacientes com risco aumen-
tado para a doença cardiovascular.
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Rosenbaum et al. 7, em estudo comparativo 
de diferentes critérios para a identificação de in-
divíduos com síndrome metabólica, sugeriram 
que, para a comunidade nipo-brasileira, os pa-
drões de circunferência de cintura propostos pe-
lo NCEP fossem ajustados para o perfil corporal 
desta população.
As diferentes classificações da síndrome me-
tabólica 1,2,8 têm proporcionado distintos valo-
res da prevalência da doença em todo o mundo; 
estima-se que cerca de 20 a 25% da população 
mundial tenham essa síndrome 9.
Estudos norte-americanos mostram que 20-
30% da população adulta têm síndrome metabó-
lica 10,11. No Japão, segundo Shimamoto 12 e Sone 
et al. 13, mais de 20% da população geral apresen-
tam resistência à insulina e, na população adulta 
com diabetes mellitus do tipo 2, a prevalência da 
síndrome metabólica varia de 38 a 53%, a depen-
der do sexo e do critério utilizado para definir a 
síndrome metabólica.
Dados representativos da prevalência da 
síndrome metabólica na população brasileira 
praticamente não existem. O que pode ser en-
contrado são estudos realizados em populações 
com características específicas tais como a po-
pulação de migrantes japoneses. Pelos critérios 
do NCEP 2, a população nipo-brasileira apresen-
tou elevada prevalência da síndrome metabólica 
(57%) e de seus componentes – intolerância à 
glicose (69,5%), dislipidemia (66% com hipertri-
gliceridemia e 31,2% com HDL colesterol dimi-
nuído), obesidade central (42,4%), hipertensão 
arterial (56,8%) 14,15.
A etiologia da síndrome metabólica é desco-
nhecida, mas provavelmente ocorre a partir de 
uma interação complexa entre fatores genéticos, 
metabólicos e ambientais. Resultados de diver-
sos estudos sugerem que o estado pró-inflama-
tório pode contribuir para o desenvolvimento 
dessa síndrome 16.
Processos inflamatórios crônicos relaciona-
dos à deposição visceral de gordura estimulam 
uma ampla ativação do sistema imune que, por 
sua vez, está envolvida na patogênese da resis-
tência à insulina, do diabetes mellitus do tipo 2, 
das dislipidemias e da aterosclerose 17,18,19.
Gengivites e periodontites são as qualifica-
ções mais comuns de doenças periodontais. Es-
sas doenças são reflexos de infecções bacterianas 
crônicas e, assim como em outras infecções, a 
interação hospedeiro-bactéria determina a na-
tureza e a extensão da doença 20,21,22. As gengi-
vites são doenças que causam vermelhidão das 
gengivas, alterações de contorno, sangramento 
à sondagem, edema e aumento do fluído gen-
gival; porém os achados clínicos e radiográficos 
não denotam perda de inserção periodontal e 
osso alveolar. Já nas periodontites, a inflamação 
gengival se estende para o sistema de suporte do 
dente (ligamento periodontal, cemento radicular 
e osso alveolar) e as perdas de suporte ósseo e de 
tecido conjuntivo são achados clínicos caracte-
rísticos dessas doenças.
Uma gengivite não evolui necessariamen-
te para uma periodontite e um indivíduo pode 
conviver com esta doença por toda a vida e não 
apresentar nenhuma perda dental. Os achados 
histopatológicos iniciais das periodontites são 
muitas vezes similares à inflamação das gengi-
vas; porém, apesar dessa semelhança, existem 
diferenças significativas quanto aos agentes etio-
lógicos e progressão da doença que as tornam 
entidades diferentes, embora os sinais clínicos 
iniciais serem parecidos 20,21,23.
As periodontites são doenças infecciosas cau-
sadas predominantemente por bactérias anae-
róbias gram-negativas que liberam endotoxinas 
ativadoras de citocinas pró-inflamatórias (IL1β, 
TNF-α, PGE2, e outras), enquanto que as gengi-
vites crônicas são causadas por cocos e bacilos 
aeróbios gram-positivos. A capacidade invasiva 
e de toxicidade das bactérias causadoras das pe-
riodontites é superior à das gengivites. De igual 
modo, nas periodontites, o epitélio ulcerado das 
bolsas periodontais serve como meio de entra-
da para as bactérias e seus produtos na corrente 
circulatória, além disso, pela maior capacidade 
de virulência, as periodontites ativam a respos-
ta inflamatória local em proporções muito su-
periores que nas gengivites. Portanto, poderiam 
ser lançados na corrente circulatória produtos 
da inflamação periodontal relacionados com a 
etiologia da síndrome metabólica. E, de outro 
modo, as periodontites poderiam estimular os 
hepatócitos a produzir citocinas em quantidade 
maiores 20,21,23,24.
A diversidade nos métodos e índices para 
classificar, descrever e medir as doenças perio-
dontais limita a interpretação e análises dos da-
dos disponíveis nos estudos populacionais ao re-
dor do mundo. Estima-se que mais da metade da 
população adulta americana tenha sangramento 
gengival. Além disso, as melhores condições de 
higiene oral, os programas de controle do taba-
gismo e outros de promoção de saúde poderão 
antecipar um decréscimo na prevalência e gra-
vidade da perda de inserção periodontal nas po-
pulações jovens, juntamente com um aumento 
das doenças periodontais em grupos de idade 
avançada 25,26,27.
Tradicionalmente, espera-se que as compli-
cações sistêmicas modulem a resposta inflama-
tória no periodonto. Entretanto, a partir da déca-
da de 90, seguindo a recomendação da American 
Academy of Periodontology 23, diversos estudos 
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foram desenvolvidos para avaliar a relação entre 
a doença periodontal e as disfunções sistêmicas. 
Agora, no sentido inverso, o papel das doenças 
periodontais sobre as alterações sistêmicas esta-
ria relacionada à alta produção de citocinas pró-
inflamatórias, lançadas na corrente sanguínea, 
durante os períodos de doença periodontal ativa, 
que, por sua vez, estariam implicadas no apare-
cimento ou agravamento de diversas condições 
metabólicas sistêmicas 24,28.
Nishimura & Murayama 29 comentam que os 
níveis de proteína C-reativa estão elevados nas 
periodontites, indicando que a infecção perio-
dontal pode estimular os hepatócitos a sintetizar 
proteínas inflamatórias. Além disso, os autores 
articulam que em casos de periodontite avan-
çada, o TNF-α poderia ser secretado tanto pe-
los tecidos periodontais quanto pelo fígado, em 
resposta aos lipopolissacarídeos bacterianos das 
doenças periodontais, contribuindo para o es-
tado de resistência insulínica. Destaca-se que a 
terapia periodontal pode auxiliar na diminuição 
dos mediadores inflamatórios circulantes e, con-
seqüentemente, melhorar a resistência à insulina 
dos indivíduos 29,30.
A população de origem japonesa (nikkei) se 
constitui em interessante modelo para o estu-
do da síndrome metabólica (e de suas compli-
cações), bem como seu relacionamento com as 
doenças periodontais. Originariamente, esta po-
pulação apresentava baixa morbidade por diabe-
tes mellitus e por doenças cardiovasculares. Após 
sofrer importantes mudanças sócio-culturais, em 
curto período de tempo, passou a apresentar alto 
risco para esse grupo de doenças 15,31. Além dis-
so, estudos prévios mostraram elevada freqüên-
cia de doenças periodontais (45%) e edentulismo 
(40%) entre nipo-brasileiros com intolerância à 
glicose 32,33, sugerindo uma possível relação en-
tre doenças periodontais e síndrome metabólica. 
Assim, julgou-se oportuno investigar, na comu-
nidade nipo-brasileira, a existência de associa-
ção entre as presenças de doença periodontal e 
de síndrome metabólica, controlando-se o efeito 
de possíveis fatores de confusão.
Metodologia
Essa investigação foi baseada em dados de 
um estudo epidemiológico do tipo transversal. 
Foram utilizadas informações referentes à segun-
da fase do estudo realizado pelo Japanese-Bra-
zilian Diabetes Study Group (JBDSG) com essa 
comunidade. Detalhes sobre os procedimentos 
utilizados foram fornecidos em publicações an-
teriores 15,32,33.
A população foi identificada mediante le-
vantamento demográfico realizado em 1997 na 
comunidade nipo-brasileira residente na cida-
de de Bauru, São Paulo. Nessa ocasião, foram 
identificados 1.751 indivíduos de primeira e de 
segunda geração, com idade ≥ 30 anos. Todos fo-
ram convidados a participar do estudo e 1.330 
(76%) responderam positivamente ao convite. 
Entre aqueles que não participaram do estudo, 
observou-se maior proporção de indivíduos do 
sexo masculino e com idade ≤ 60 anos quando 
comparados aos participantes. Das 421 (24%) 
não participações, 57 se deram por mudança de 
cidade ou até de país durante a coleta dos dados 
e 94 foram por óbitos durante o período da rea-
lização do estudo. Logo, do total de indivíduos 
capazes de participar do estudo (n = 1.600), 270 
(17%) se recusaram.
Entrevistadores treinados realizaram visitas 
domiciliares e aplicaram questionários padro-
nizados. Por meio destes, foram obtidas infor-
mações sobre sexo, idade, geração, tabagismo, 
escolaridade, além de atividade física e hábitos 
alimentares. Ao final da entrevista, os indivídu-
os foram convidados a comparecer ao Hospital 
de Reabilitação de Anomalias Craniofaciais da 
Universidade de São Paulo, em Bauru, para a rea-
lização de exames clínicos, laboratoriais e odon-
tológicos.
O peso corporal foi obtido por meio de ba-
lança digital da marca Filizola (São Paulo, Brasil), 
com capacidade de 200kg e precisão de 100g, es-
tando o indivíduo com o mínimo de roupa possí-
vel e sem sapatos. A estatura foi medida de forma 
direta, utilizando-se estadiômetro acoplado à 
parede, com o sujeito ereto, descalço ou somente 
com meias, com os calcanhares unidos na barra 
de medida, em superfície lisa, plana e rígida, com 
os braços pendentes ao longo do corpo. O índice 
de massa corporal (IMC) foi obtido como a razão 
entre o peso (kg) e o quadrado da altura (m2). A 
circunferência da cintura foi medida com fita mé-
trica inextensível, na altura da cicatriz umbilical. 
Esta medida foi realizada com o indivíduo ereto, 
abdômen relaxado, braços ao lado do corpo e os 
pés juntos. A presença de obesidade abdominal 
foi assinalada por valores de circunferência da 
cintura ≥ 80 e 90cm para o sexo feminino e mas-
culino, respectivamente 7,34.
As medidas de pressão arterial sistólica e 
diastólica foram realizadas por médicos treina-
dos, utilizando-se aparelhos digitais automáti-
cos com adequação do manguito à circunferên-
cia braquial, modelo HEM-712C do fabricante 
Omron (Tóquio, Japão), após dez minutos de 
repouso na posição sentada. Três medidas foram 
realizadas e o valor final considerado foi aquele 
que representou a média aritmética das duas úl-
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timas e foi expresso em milímetros de mercúrio 
(mmHg). Foram considerados hipertensos aque-
les indivíduos que apresentaram valor de pressão 
arterial sistólica ≥ 130mmHg e pressão arterial 
diastólica ≥ 85mmHg ou em uso regular de me-
dicação anti-hipertensiva 2.
Amostras de sangue foram coletadas após je-
jum de pelo menos dez horas. Essa medida foi 
utilizada para várias determinações incluindo 
perfil lipídico, de glicose e de insulina. Os lípides 
séricos foram medidos utilizando métodos enzi-
máticos. A presença de dislipidemia foi definida 
pela presença de triglicérides ≥ 150mg/dl ou de 
HDL < 40mg/dl no sexo masculino e < 50mg/dl no 
sexo feminino 2. A glicemia plasmática foi deter-
minada pelo método da glicose-oxidase. Foram 
considerados com intolerância à glicose aqueles 
com glicemia de jejum acima de 110mg/dl 2.
Os níveis séricos de insulina foram dosados 
por método imunofluorimétrico (AutoDelphia). 
A avaliação de resistência insulínica foi realiza-
da por meio do índice HOMA-resistência à in-
sulina segundo Matthews et al. 35. Utilizou-se 
ensaio imunométrico de quimioluminescência 
para determinação dos valores da PCR (variação 
normal: 0,05-0,11mg/dl). A leptina foi dosada 
por radioimunoensaio (Linco Research Inc., St. 
Charles, Estados Unidos). O soro foi estocado em 
temperatura de -20oC para a determinação dos 
hormônios.
O ensaio para a determinação dos níveis 
plasmáticos totais de homocisteína baseou-se 
em metodologia descrita por Pfeiffer et al. 36, 
para aplicação em cromatografia líquida de alto 
desempenho (HPLC – high performance liquid 
chromatography) com detecção fluorimétrica 
e eluição isocrática; as análises foram feitas em 
aparelho que consistiu em um HPLC, marca Shi-
madzu (Kyoto, Japão), com injetor automático de 
amostras SIL-10Advp e um detector de fluores-
cência RF-10AXL.
Foram empregadas as recomendações do 
NCEP do ano de 2001 2 para a classificação dos 
indivíduos quanto à síndrome metabólica, com 
as modificações para a obesidade abdominal su-
geridas por Rosenbaum et al. 7 para a população 
nipo-brasileira. Assim, foram considerados co-
mo com síndrome metabólica, os nipo-brasilei-
ros com pelo menos três das seguintes alterações 
metabólicas: obesidade abdominal, dislipidemia, 
intolerância à glicose ou hipertensão arterial.
Profissionais treinados realizaram os exames 
odontológicos em local apropriado, com ilumi-
nação indireta, em macas, com o sujeito deitado 
e a cabeça apoiada. Na avaliação das condições 
de saúde bucal foram empregados o índice pe-
riodontal comunitário (CPI) e o índice de perda 
de inserção periodontal (PIP) 37,38. Em ambos os 
casos, a cavidade oral foi dividida em seis sextan-
tes, para que os dentes índices fossem examina-
dos (dentes 17, 16, 11, 26, 27, 37, 36, 31, 46 e 47).
No exame do CPI, cada dente índice foi ava-
liado com a sonda periodontal CPI em pelo me-
nos seis diferentes regiões e a pior situação en-
contrada foi considerada como representativa de 
cada sextante (higidez, sangramento provocado 
à sondagem, presença de cálculo, bolsas de 4-
5mm, bolsas periodontais de 6mm ou mais ou 
edentulismo no sextante). Para os sextantes onde 
não havia dente índice, todos os outros dentes do 
sextante (exceto a face distal do terceiro molar) 
foram examinados. O sextante foi excluído (não 
examinado) quando havia apenas um dente pre-
sente, ou quando os dentes tinham ou indicação 
de extração (lesão de furca ou mobilidade) ou 
presença de implante dentário 32,33.
Nesse estudo, utilizou-se o índice CPI para 
caracterizar a presença de doença periodontal. 
Os indivíduos foram classificados como tendo 
higidez periodontal, ou gengivite (presença de 
sangramento a sondagem ou cálculo), ou perio-
dontite inicial a moderada (bolsas periodontais 
de 4-5mm), ou periodontite avançada (bolsas 
periodontais com 6mm ou +), ou edentulismo 
total, considerando-se a pior condição encon-
trada em qualquer dos sextantes. Assim, mesmo 
que o paciente tivesse cinco sextantes hígidos 
e apenas um sextante com periodontite, ele foi 
classificado como com periodontite 39. Por ser 
mais plausível e aceito pela comunidade cientí-
fica 28,29, foram excluídos da análise da possível 
associação entre síndrome metabólica e doenças 
periodontais os indivíduos com gengivite ou com 
edentulismo. Assim, foram analisados somente 
os indivíduos com periodonto hígido e os com 
periodontite (n = 318).
O índice PIP foi utilizado na avaliação da in-
serção periodontal. A referência para esse exame 
foi a junção cemento-esmalte – quando esta não 
estava visível e o índice CPI indicava higidez, san-
gramento à sondagem ou presença de cálculo, a 
perda de inserção foi considerada nula. Consi-
derou-se como com perda de inserção aqueles 
indivíduos com junção cemento-esmalte visível 
ou não, mas com índice CPI indicativo de bol-
sas periodontais acima de quatro milímetros. De 
acordo com a recomendação da American Aca-
demy of Periodontology 39, os nipo-brasileiros 
foram classificados - segundo a pior condição 
encontrada em qualquer dos sextantes - como 
com higidez ou com perda de inserção inicial a 
moderada (perda de inserção de 4-5mm) ou com 
perda de inserção avançada (perda de inserção 
de 6-11mm) ou com indicação para exodontia 
(perda de inserção acima de 12mm) ou edentu-
lismo total. Neste estudo, o índice PIP foi utiliza-
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do apenas para descrever a possível experiência 
anterior de doenças periodontais.
Análise dos dados
As presenças de síndrome metabólica e de peri-
odontites foram consideradas, respectivamente, 
como variáveis dependente e independente 
de principal interesse. Foram utilizadas, como 
variáveis de controle (ou de confusão), sexo, 
idade, IMC, escolaridade (anos de estudo), níveis 
séricos de creatinina, ácido úrico, leptina, homo-
cisteina e proteína C-reativa.
De forma a descrever os dados, utilizaram-se 
os valores percentuais, médios e os desvios pa-
drão das variáveis antropométricas, metabóli-
cas e biológicas dos indivíduos agrupados con-
forme a condição periodontal dada pelo CPI. Em 
análise bruta, a existência de associações entre as 
variáveis foi verificada mediante o emprego das 
estatísticas qui-quadrado e odds ratio (OR).
O modelo de regressão logística foi utilizado 
para obter, na presença da síndrome metabólica, 
o valor do OR para as periodontites, ajustado aos 
possíveis fatores de confusão. Todas as variáveis 
independentes que, em análise bruta apresenta-
ram valor de p < 0,20 compuseram o modelo ini-
cial; uma a uma, foram eliminadas aquelas cuja 
saída não implicasse em alteração ≥ 20% no valor 
dos odds ratios da variável de exposição de prin-
cipal interesse (doenças periodontais) 40.
Utilizou-se na análise dos dados o programa 
Stata 8.0 (Stata Corporation, College Station, Es-
tados Unidos).
O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa da Escola Paulista de Medicina, Uni-
versidade Federal de São Paulo e todos os partici-
pantes formalizaram sua concordância median-
te assinatura em termo de consentimento livre e 
esclarecido.
Essa pesquisa foi elaborada de acordo com os 
princípios éticos contidos na Declaração de Hel-
sinki, da World Medical Association 41.
Resultados
A idade média dos 1.315 nipo-brasileiros subme-
tidos ao exame odontológico foi de 57 anos (des-
vio padrão = 12,5 anos); destes 53,8% eram do 
sexo feminino e 80,6% de segunda geração.
Do total de pacientes examinados, 215 
(16,4%) apresentaram higidez periodontal, 484 
(36,8%) edentulismo total, 513 (39%) gengivites, 
85 (6,5%) periodontite inicial ou moderada e 18 
(1,47%), periodontite avançada. Independen-
te das condições de saúde bucal, a prevalência 
observada de síndrome metabólica foi de 54,3% 
(Tabela 1). Os valores de prevalência da síndro-
me metabólica entre os indivíduos sadios, com 
gengivite, periodontite inicial a moderada, perio-
dontite avançada e edentulismo, foram, respecti-
vamente, 48,8%, 50,5%, 48,2%, 66,7%, 61,4% (Ta-
bela 1). Porém, quando foi considerada apenas 
a presença de periodontite, essas prevalências 
foram: 51,5% e 48,8%, entre os que apresentavam 
periodontite e entre os sadios, respectivamente. 
Por meio do exame PIP, constatou-se que 15,6% 
dos sujeitos tinham inserção periodontal íntegra, 
22,8% perda de inserção de inicial a moderada, 
22,2% perda de inserção avançada e 2,6% indica-
ção para exodontia (dados não apresentados).
Tabela 1  
Prevalência da síndrome metabólica em nipo-brasileiros segundo as diferentes 
condições de saúde bucal obtidas pelo índice periodontal comunitário.
 Condição de saúde bucal  Síndrome metabólica
  Sim (%)  Não (%)
  
 Higidez 48,8  51,2
 Gengivite 50,5  49,5
 Periodontite inicial a moderada 48,2  51,8
 Periodontite avançada 66,7  33,3
 Edentulismo 61,4  38,6
 Total 54,3  45,7
 
São descritos, na Tabela 2 os valores das mé-
dias e dos desvios padrão de variáveis quantita-
tivas dos nipo-brasileiros, segundo a condição 
de saúde bucal definida pelo índice CPI. Foram 
observados valores médios de idade superior 
nos sujeitos com periodontite avançada ou com 
edentulismo (58,7 e 65,5 anos) quando compara-
dos aos outros grupos do CPI. Os níveis médios 
de homocisteína e PCR foram maiores naqueles 
com periodontite inicial/moderada, periodonti-
te avançada e edentulismo quando comparados 
aos com gengivite ou sadios; valores médios de 
ácido úrico e creatinina também se apresenta-
ram discretamente superiores nos sujeitos com 
gengivite, periodontite inicial/moderada e pe-
riodontite avançada, em relação aos sadios.
Observou-se, entre aqueles classificados pelo 
CPI como com periodontite (inicial/moderada 
ou avançada), maior porcentagem de indivídu-
os do sexo masculino (p = 0,000) e de fumantes 
(p = 0,034) quando comparados aos demais. Não 
foram notadas associações estatisticamente sig-
nificantes entre a condição de saúde bucal (pe-
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riodontite vs. sadios) e a geração, escolaridade, 
presença de síndrome metabólica e hábito de 
consumir bebidas alcoólicas (dados não apre-
sentados).
Nas Tabelas 3 e 4 apresentam-se os valores 
dos OR e seus respectivos intervalos de confiança 
para as variáveis incluídas no estudo segundo a 
presença da síndrome metabólica – consideran-
do os 318 indivíduos com saúde periodontal ou 
com qualquer grau de periodontite. Não foi ob-
servada associação estatisticamente significante 
entre as periodontites e a síndrome metabólica 
[OR = 1,11 (0,67-1,83)]. As condições que se as-
sociaram à síndrome metabólica foram a idade 
[OR = 1,02 (1,01-1,03)], resistência à insulina [OR 
= 1,58 (1,31-1,90)], creatinina [OR = 2,67 (1,18-
6,00)], ácido úrico [OR = 1,70 (1,44-2,01)] e IMC 
elevado [OR = 1,40 (1,26-1,49)].
Na Tabela 5 são apresentados os valores dos 
OR para o modelo inicial e final que relacionam 
a síndrome metabólica e a condição periodon-
tal (doente vs. sadio). Independentemente de 
outros fatores de risco, a presença da síndrome 
metabólica associou-se positivamente aos altos 
níveis de ácido úrico [OR = 1,75 (1,19-2,57)] e ao 
IMC elevado [OR = 1,24 (1,05-1,48)]. Assim como 
foi observado na análise bruta, não foi verificada 
associação estatisticamente significante entre a 
síndrome metabólica e as periodontites.
Discussão
Esse estudo foi planejado com o intuito de es-
tudar a relação entre doenças periodontais e 
síndrome metabólica na população nipo-bra-
sileira – reconhecidamente afetada por distúr-
bios metabólicos como o diabetes mellitus e su-
as complicações. Os principais achados foram 
a elevada prevalência de doenças periodontais, 
edentulismo e síndrome metabólica na popula-
ção investigada e a ausência de associação en-
tre periodontites e a síndrome metabólica. Dos 
indivíduos investigados, 47% apresentaram ou 
gengivite ou periodontite, valor esse considerado 
elevado, mas compatível com os observados em 
outros estudos 42,43, contudo essa comparação 
deve ser feita com cautela, pois diferentes proce-
dimentos foram utilizados para o diagnóstico e 
classificação das doenças periodontais.
É referido na literatura que, para qualquer 
população, a prevalência de periodontites em es-
tágio avançado varia entre 5 a 15%, enquanto que 
as periodontites em estágio inicial a moderado 
afetam uma porcentagem bem maior da popula-
ção 25. Entretanto, essas estimativas variam muito 
entre os estudos devido ao emprego de várias de-
finições de “caso de periodontites”. Neste estudo, 
quando se detém especificamente aos casos de 
periodontites, o número de indivíduos doentes 
diminui consideravelmente (de 47% para menos 
de 10% com periodontites); esses valores concor-
dam com a baixa prevalência de periodontites 
Tabela 2  
Valores médios (desvios padrão) de variáveis demográfi cas, antropométricas e bioquímicas segundo a condição de saúde bucal 
defi nida pelo índice periodontal comunitário de nipo-brasileiros.
 Variável   Periodontite Periodontite
  Sadios  Gengivite  inicial ou moderada   avançada Edentulismo
  (n = 215)  (n = 513)  (n = 85)  (n = 18)  (n = 484)
  Média dp Média dp Média dp Média dp Média dp
 Idade (anos) 52,3 11,6 52,6 10,5 52,5 11,1 58,7 10,0 65,5 9,9
 Homa-r * 2,7 2,9 2,8 2,2 2,6 3,1 2,2 2,41 2,7 3,1
 Proteína C-reativa (mg/dl) 0,2 0,4 0,2 0,4 0,5 1,0 0,2 0,3 0,3 0,6
 Leptina (ng/ml) 7,3 6,7 7,3 6,5 6,0 6,7 5,1 3,8 7,3 6,9
 Homocisteína (µm/l) 11,3 8,3 10,9 5,5 13,0 15,9 13,8 9,2 11,6 4,8
 Índice de massa corporal (kg/m2) 24,5 3,8 25,2 3,8 25,1 4,5 25,5 3,9 24,8 3,9
 LDL colesterol ** (mg/dl) 130,1 38,2 129,0 37,0 128,0 40,3 121,1 32,7 132,6 38,7
 Colesterol total (mg/dl) 212,0 43,6 213,9 41,0 211,5 45,7 201,4 34,1 217,8 42,8
 Ácido úrico (mg/dl) 5,8 1,8 6,4 1,9 6,2 1,6 6,7 1,5 6,1 1,7
 Creatinina (mg/dl) 0,8 0,4 0,8 0,3 0,9 0,3 0,9 0,3 0,8 0,3
* Resistência à insulina avaliada pelo HOMA;
** Lipoproteína de baixa densidade.
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Tabela 4  
Médias (desvios padrão) e valores dos odds ratios (intervalo com 95% de confi ança) para variáveis antropométricas e 
bioquímicas, segundo a presença ou ausência da síndrome metabólica em indivíduos sadios ou com periodontites (n = 318).
 Variável Sim Não OR (IC95%)
  n % n %
 Idade (anos) 55,0 10,7 50,5 12,2 1,03 (1,01-1,05)
 Homa-r * 3,5 3,7 1,8 1,4 1,58 (1,31-1,90)
 Proteína C-reativa (mg/dL) 0,3 0,4 0,2 0,7 1,01 (0,73-1,65)
 Leptina (ng/dL) 7,0 6,8 6,7 6,2 1,00 (0,97-1,04)
 Homocisteína (µm/L) 12,5 11,8 11,1 9,4 1,01 (0,99-1,04)
 Índice de massa corporal (kg/m2) 26,5 4,2 22,9 2,8 1,40 (1,26-1,49)
 LDL-colesterol **(mg/dL) 129,8 40,3 128,3 36,7 1,00 (0,99-1,00)
 Colesterol total (mg/dL) 215,8 45,6 206,8 41,3 1,00 (0,99-1,01)
 Creatinina (mg/dL) 0,8 0,2 0,9 0,4 2,66 (1,18-6,00)
 Ácido úrico (mg/dL) 6,6 1,8 5,3 1,4 1,70 (1,44-2,01)
* Resistência à insulina avaliada pelo índice HOMA (resistentes: HOMA-r ≥ 2,4);
** Lipoproteína de baixa densidade.
Tabela 3  
Número e percentual de indivíduos (porcentagem) e valores dos odds ratios (intervalo com 95% de confi ança) para variáveis demográfi cas, segundo a 
presença ou ausência da síndrome metabólica no grupo de indivíduos sadios ou com periodontites (n = 318). 
 Variável Sim Não Total OR (IC95%)
   n % n % n % 
 CPI       1,11 (0,67-1,83)
  Sadios * 105 48,8 110 51,2 215 100,0 
  Periodontite ** 53 51,5 50 48,5 103 100,0 
 Sexo       1,16 (0,93-1,45)
  Masculino 88 56,1 69 43,9 157 100,0 
  Feminino 77 44,0 98 56,0 175 100,0 
 Geração       1,34 (0,68-2,71)
  Primeira 19 43,2 25 56,8 44 100,0 
  Segunda 138 50,5 135 49,4 273 100,0 
 Tabagismo       0,91 (0,55-1,50)
  Nunca fumou 109 50,5 107 49,5 216 100,0 
  Fuma/Fumou 48 48,0 52 52,0 100 100,0 
 Consumo de álcool       0,87 (0,54-1,38)
  Não consome 95 51,1 91 48,9 186 100,0 
  Consome 62 47,5 69 52,7 131 100,0 
 Escolaridade (anos)       0,95 (0,42-2,10)
  < 4 65 50,0 65 50,0 130 100,0 
  ≥ 4 18 48,7 19 51,4 37 100,0 
* Sem sinais clínicos de doenças periodontais nos seis sextantes da boca;
** Com bolsas periodontais > 4mm de profundidade, em pelo menos um sextante da boca.
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encontrada na população adulta brasileira – en-
tre 9,9 e 6,3%, segundo a faixa etária analisada 44. 
Uma possível explicação para os baixos valores 
de prevalência das periodontites na população 
brasileira adulta (de origem nipônica ou não) é a 
alta prevalência de edentulismo observada entre 
brasileiros adultos.
O aumento da prevalência e do agravamento 
da perda de inserção periodontal com a evolu-
ção das periodontites associa-se diretamente 
ao aumento da idade 45, porém acredita-se que 
a maior destruição periodontal nos idosos seja 
mais reflexo do histórico de doenças periodon-
tais acumuladas ao longo dos anos do que uma 
condição específica da idade.Concordante com 
a literatura, neste estudo, indivíduos que apre-
sentaram periodontite avançada ou edentulis-
mo total tinham idade média maior que os sa-
dios ou com gengivite ou com periodontite ini-
cial a moderada. Foi também encontrada uma 
maior prevalência de periodontites no grupo dos 
homens. As razões para as diferenças de preva-
lência entre os sexos não estão bem esclareci-
das, mas a literatura sugere que exista, entre os 
homens, menor atenção à saúde bucal que entre 
as mulheres 45.
A maior prevalência de periodontites entre 
os indivíduos fumantes ou ex-fumantes, quan-
do comparados aos sem esse hábito, também é 
descrita na literatura 45,46. O tabagismo tem sido 
considerado um fator de risco para o desenvolvi-
mento das doenças periodontais mesmo em pa-
cientes com bom nível de higiene oral 47,48, além 
disso, o controle da doença nos pacientes que fu-
mam é, em geral, mais difícil. Maior gravidade da 
doença também está relacionada com o hábito 
de fumar, sendo que o grau de perda óssea alve-
olar e o número de dentes perdidos são maiores 
entre os indivíduos fumantes quando compara-
dos aos não fumantes; os mecanismos que expli-
cariam essa relação incluiriam a diminuição da 
vascularização periodontal, o enfraquecimento 
da resposta inflamatória e salivação - importan-
tes defesas contra os periodontopatógenos - e o 
comprometimento de células envolvidas no pro-
cesso de reparação dos tecidos periodontais.
Neste estudo, o edentulismo foi um achado 
freqüente (36,8%). Para a população brasileira 
total, essa porcentagem é também elevada. No 
estudo realizado pelo Ministério da Saúde en-
tre os anos de 2002 e 2003, 11,4% dos indivíduos 
com idade entre 35-44 anos foram considerados 
como tendo edentulismo, já para os com idade 
entre 65-74 anos, a prevalência de edentulismo 
foi de 60,8% 44.
A perda dental priva o indivíduo de ingerir 
determinados alimentos, o que pode comprome-
ter seu estado nutricional e, conseqüentemente, 
sua saúde geral 49. Diversos fatores podem estar 
relacionados ao edentulismo (idade, fumo, esta-
do sócio-econômico, práticas de higiene inade-
quadas, atitudes sociais e culturais, bem como 
a filosofia do profissional dentista). Sabe-se que 
as periodontites são consideradas um dos mais 
representativos fatores de risco para a perda pre-
coce dos dentes na população adulta. Segundo 
Nunn 50, a medida mais acurada para verificar 
a influência de um fator de risco na progressão 
das periodontites é a perda dental. Assim, a ele-
vada freqüência de edentulismo entre os nipo-
Tabela 5  
Valores dos odds ratios (intervalo com 95% de confi ança) para a presença de síndrome metabólica 
e periodontites ajustados às demais variáveis.
 Variável Síndrome metabólica (sim vs. não)
  Modelo inicial Modelo final
  OR (IC95%) OR (IC95%)
 CPI (periodontite vs. higidez) 0,45 (0,14-1,43) 0,44 (0,16-1,21)
 Idade (anos) 0,99 (0,94-1,03) -
 Sexo (masculino vs. feminino) 0,49 (0,14-1,79) -
 Escolaridade (≥ 4 anos vs. < 4 anos) 1,61 (0,44-5,92) 1,50 (0,49-4,60)
 Creatinina (mg/dl) 1,41 (0,32-6,31) -
 Ácido úrico (mg/dl) 1,96 (1,22-3,13) 1,75 (1,19-2,57)
 Leptina (ng/dl) 1,06 (0,62-1,82) -
 Homocisteína (µm/l) 1,05 (0,38-2,95) 0,85 (0,33-2,21)
 Proteína C-reativa (mg/dl) 1,64 (0,93-2,89) 1,57 (0,97-2,55)
 Índice de massa corporal (kg/m2) 1,26 (1,05-1,52) 1,25 (1,05-1,48) 
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brasileiros pode sugerir um histórico prévio de 
periodontites.
As perdas de inserção foram altas também 
nessa população (cerca de 50% dos indivíduos 
examinados). De acordo com Nunn 50, a perda 
clínica de inserção periodontal está fortemente 
associada às perdas dentais por doenças perio-
dontais, o que ratifica a possibilidade de um his-
tórico prévio de periodontites pelos nipo-brasi-
leiros com edentulismo. Contudo, a ausência de 
informações sobre medidas de inserção clínica 
antes da presença das periodontites não permite 
afirmar que a perda de inserção foi devida exclu-
sivamente às doenças periodontais, pois outros 
fatores como má oclusão e maus hábitos pode-
riam também ter contribuído para a elevada per-
da clínica de inserção periodontal 51.
Como era esperado, nesse estudo, indivíduos 
com síndrome metabólica se caracterizaram por 
pior perfil antropométrico e metabólico, desta-
cando-se o número elevado de nipo-brasileiros 
com sobrepeso, resistência à insulina, níveis sé-
ricos elevados de creatinina e ácido úrico.
As alterações metabólicas que compõem 
a síndrome metabólica (intolerância à glicose, 
obesidade, hipertensão arterial, dislipidemias) 
são alvos freqüentes de estudo e intervenção de 
órgãos internacionais e nacionais de saúde pe-
la alta mortalidade e morbidade que suscitam. 
Conhecer os possíveis fatores de risco dessas do-
enças para preveni-las ou tratá-las é prioritário; 
as evidências existentes indicam que condições 
inflamatórias podem contribuir para o apareci-
mento desses distúrbios. Microorganismos pe-
riodontopatogênicos produzem endotoxinas na 
forma de lipopolissacarídeos que são ativadores 
da resposta imune destrutiva dos tecidos do hos-
pedeiro. Sabe-se que a destruição dos tecidos pe-
riodontais é mediada por citocinas pró-inflama-
tórias (IL-1, IL-6 e IL-8, PGE2, TNF-α). Essas cito-
cinas estão suficientemente elevadas no fluído 
crevicular gengival para ser lançadas na corrente 
sanguínea, sendo detectáveis em ensaios séricos 
(1 a 3 micro mol/l); assim, pode-se supor que, 
em alguma medida, essas substâncias possam 
contribuir para o desenvolvimento da síndrome 
metabólica e doenças associadas 27,28,52,53.
Nos últimos anos, diversas pesquisas relacio-
nando saúde bucal e saúde sistêmica foram rea-
lizadas no intuito de atingir a meta proposta pela 
OMS para o ano de 2020 de minimizar o impacto 
das doenças de origem oral e craniofacial sobre 
a saúde e o desenvolvimento psicossocial 54. Em 
especial, foi considerada a possibilidade de que 
as doenças periodontais fossem fatores de risco 
para o desenvolvimento ou agravamento de con-
dições sistêmicas como a resistência à insulina, 
o diabetes mellitus do tipo 2, a obesidade e as 
dislipidemias 55,56,57,58,59,60,61,62,63,64; apesar de o 
delineamento transversal deste estudo limitar o 
estabelecimento de relação causa-efeito entre a 
doenças periodontais e a síndrome metabólica, 
a ausência de associação observada entre essas 
variáveis sugere que, pelo menos entre esses ni-
po-brasileiros, outros fatores seriam responsá-
veis pelo aparecimento da síndrome metabólica. 
Contudo, deve-se considerar que a baixa preva-
lência de periodontites observada pode não ter 
permitido detectar essa associação – se de fato 
ela existir.
Em síntese, na população nipo-brasileira, a 
prevalência de alterações periodontais clínicas 
foi elevada. Entre os pacientes com periodontite, 
houve uma discreta elevação na prevalência da 
síndrome metabólica, quando comparados ao 
grupo dos que não tinham periodontite. Porém 
essa associação não pode ser comprovada esta-
tisticamente. Apesar da ausência de associação, 
não pode ser descartada a possibilidade de que 
essa relação exista.
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Resumo
Verificou-se, num estudo transversal, a relação entre as 
doenças periodontais e a síndrome metabólica. Foram 
analisados dados de 1.315 nipo-brasileiros com idade 
entre 30 e 92 anos. Os indivíduos foram submetidos a 
exames físicos, odontológicos e laboratoriais. Os dados 
foram descritos através de médias e porcentagens e a 
associação entre as variáveis foi verificada por meio 
de regressão logística. Do total de sujeitos examina-
dos, 215 (16,4%) apresentaram higidez periodontal, 
484 (36,8%) edentulismo total, 513 (39%) gengivites, 
85 (6,5%) periodontite inicial ou moderada e 18 (1,4%) 
periodontite avançada. A prevalência de síndrome 
metabólica entre os nipo-brasileiros foi 54,3%, e ape-
sar de esta ter sido maior entre os que apresentaram 
periodontites quando comparados aos sem nenhum 
comprometimento da saúde bucal (51,5% vs. 48,8%) 
essa associação não foi estatisticamente significante. 
Neste estudo os indivíduos com síndrome metabólica 
se caracterizaram por pior perfil antropométrico e me-
tabólico.
Síndrome X Metabólica; Diabetes Mellitus; Dislipide-
mias; Doenças Periodontais; Obesidade
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